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ABSTRACT
Background. Metformin is a commonly used treat­
ment modality in type 2 diabetes mellitus. Metformin 
toxicity from overdose results in severe lactic aci­
dosis. Lactic acidosis (LA) is defined as a state of 
decreased systemic pH (pH < 7.35) and an elevated 
plasma lactate concentration (> 5 mmol/L). 
Case report. 58 year old patient was admitted to An­
aesthesiology and Intensive Care Unit from Medical 
Ward due to cardiorespiratory failure in the course of 
metformin overdose with severe lactic acidosis (pH 
6.93, plasma lactate concentration 19.6 mmol/l). 
During his stay on the Medical Ward his general 
state steadily worsened, lactic acidosis worsened 
with collapse of cardiovascular system and he be­
came anuric. He was transferred to Anaesthesiology 
and Intensive Therapy Unit for further treatment, 
where he was treated with continues renal replace­
ment therapy, which improved his general condition. 
Conclusions. In case of metformin induced severe 
refractory lactic acidosis to improve outcome one 
should consider, early employment of renal replace­
ment therapy, to correct acidosis and eliminate meta­
bolic block caused by metformin. 
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Ostra niewydolność oddechowo-krążeniowa 
z niewydolnością nerek w przebiegu ciężkiej 
kwasicy mleczanowej z powodu zatrucia 
metforminą — opis przypadku
Acute cardiorespiratory failure with acute kidney injury due  
to lactic acidosis associated with metformin intoxication  
— a case report
WSTĘP
Cukrzyca to choroba społeczna, która 
charakteryzuje się zaburzeniami gospodarki 
węglowodanowej i sprzyja powstawaniu zmian 
patologicznych wielu narządów. Cukrzyca 
typu 2 (DM2, diabetes mellitus type 2) to naj-
częściej występujący rodzaj cukrzycy, który 
stanowi około 90% przypadków [1]. Metfor-
mina jest obecnie najczęściej przepisywanym 
lekiem przeciwhiperglikemicznym w Europie 
(również w Polsce), w Stanach Zjednoczonych 
oraz wielu innych krajach. Działanie hipogli-
kemizujące metforminy polega na nasileniu 
glikolizy beztlenowej i następującym po nim 
zmniejszeniu syntezy adenozyno-5-trifosfo-
ranu (ATP). Działanie metforminy wynika 
także z ograniczenia jelitowego wchłaniania 
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glukozy, hamowania glukoneogenezy wątro-
bowej i zwiększenia zużycia glukozy przez 
tkanki poprzez nasilenie działania insuliny. 
Kwasica mleczanowa jest dobrze znaną kon-
sekwencją toksyczności metforminy w wyniku 
jej przedawkowania, częściej należy się jej spo-
dziewać przy współistniejącej niewydolności 
nerek lub wątroby. Mechanizm hiperlakcyde-
mii w efekcie toksycznego działania metfor-
miny nie jest dokładnie poznany. Zakres war-
tości kwasu mlekowego w krwi uznawanych 
za fizjologiczne wynosi od 0,5 do 1,6 mmol/l. 
Kwasica mleczanowa występująca w wyniku 
niepożądanego działania metforminy zwiększa 
ryzyko zgonu, jest jednak rzadko obserwowana 
w czasie leczenia metforminą stosowaną zgod-
nie ze wskazaniami i we właściwej dawce [2]. 
W poniższej pracy opisano przypadek niewy-
dolności oddechowo-krążeniowej z ostrą nie-
wydolnością nerek z powodu przedawkowania 
metforminy z zagrażającą życiu ciężką kwasicą 
mleczanową u pacjenta po próbie samobójczej. 
OPIS PRZYPADKU
Pacjent lat 58, przyjęty na oddział aneste-
zjologii i intensywnej terapii (OAiIT) z oddzia-
łu chorób wewnętrznych (OCW) z powodu 
zatrucia metforminą, ciężkiej kwasicy meta-
bolicznej (pH — 6,87, paCO2 — 24,6 mmol/l, 
HCO3
– — 5 mmol/l, BE — 28,8 mmol/l), 
niewydolności krążenia (czynność serca 
118/min, ciśnienie tętnicze krwi 65/30 mm Hg) 
i niewydolności oddechowej (tachypnoe 
48/min, przezskórna saturacja krwi tętniczej 
SpO2 80% podczas oddychania powietrzem 
bez wzbogacania w tlen) (ryc. 1, 2). W godzi-
nach nocnych pacjent z ograniczonym kontak-
tem przywieziony przez zespół ratownictwa 
medycznego z domu, gdzie został znaleziony 
przez rodzinę. Przed tygodniem wypisany ze 
szpitala psychiatrycznego, gdzie przebywał po 
próbie samobójczej.
W trakcie pobytu na OCW stan pacjenta 
sukcesywnie pogarszał się, doszło do nasilenia 
kwasicy metabolicznej (pH 6,93) z hipotensją 
i anurią. Ze względu na konieczność terapii 
nerkozastępczej pacjenta przyjęto na OAiIT. 
Z informacji od lekarza pogotowia ratunkowe-
go zebranych od rodziny chorego wynikało, że 
pacjent choruje na cukrzycę typu 2 i dokonał ko-
lejnej próby samobójczej połykając 60 tabletek 
metforminy po 850 mg w godzinach porannych 
tego samego dnia (opróżnione 60-tabletkowe 
opakowanie po metforminie). Pacjent choruje 
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Rycina 1. Zdjęcie radiologiczne klatki piersiowej przy przyjęciu 
na OAiIT
Rycina 2. Elektrokardiogram przy przyjęciu na OAiIT
dietą i metforminą w dawce 850 mg dwa razy 
dziennie. W wywiadzie nadużywanie alkoholu 
z okresową depresją, po jednokrotnej próbie 
samobójczej przed kilkoma tygodniami. Pod-
czas przyjęcia do szpitalnej izby przyjęć stan 
przytomności pacjenta oceniono na 11 punk-
tów w skali śpiączki Glasgow (GCS, Glasgow 
Coma Scale). Wykonano następujące badania 
wraz z wynikami: badanie tętna — 88/min, 
ciśnienie tętnicze krwi — 90/50 mm Hg, 
częstość oddechów — 42/min, temperatura 
— 36,3°C, utlenowanie przezskórne krwi tęt-
niczej — 92% bez suplementacji w tlen powie-
trza wdechowego. Pobrano krew na badanie 
gazometryczne, które wykazało: pH — 7,00, 
wodorowęglany — 15 mmol/l, stężenie glu-
kozy — 50 mg/dl, mocznik — 32 mg/dl, inne 
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czerwonych — 5,2 × 106/µl, hemoglobina, he-
matokryt, liczba krwinek białych, liczba płytek 
krwi — 30 × 109/l. W celu wyrównania zabu-
rzeń równowagi kwasowo-zasadowej rozpo-
częto wlew dożylny wodorowęglanów, a w celu 
leczenia hipoglikemii podano w dożylnym bo-
lusie 50 ml 20% roztwór glukozy. Normalizacja 
stężenia glukozy w krwi i wyrównanie kwasicy 
mleczanowej początkowo nie spowodowało 
znaczącej poprawy stanu przytomności cho-
rego. Postanowiono wypłukać żołądek przez 
zgłębnik nosowo-żołądkowy podając aktywny 
węgiel. Z powodu nasilania się niewydolno-
ści oddechowej, drogi oddechowe pacjenta 
zaintubowano, rozpoczęto wentylacją mecha-
niczną w trybie synchronicznej przerywanej 
wentylacji obowiązkowej (PC SIMC, pressure 
controlled synchronized intermmitend man-
datory ventilation) z kontrolą szczytowego 
ciśnienia wdechowego. Wyniki gazometrii 
krwi tętniczej wykazały ciężką kwasicę me-
taboliczną: pH — 6,93, paO2 — 80 mm Hg, 
paCO2 — 38 mm Hg, HCO3- — 8 mmol/l, nie-
dobór zasad —  –26,3 mmol/l, a stężenie kwasu 
mlekowego — 19,6 mmol/l. Temperatura ciała 
pacjenta wynosiła 37°C. Równolegle z ciężką 
kwasicą metaboliczną zaobserwowana bez-
mocz ze wzrostem stężenia kreatyniny w krwi 
do 3 mg/dl (tab. 1).
Po przyjęciu pacjenta na Oddział Ane-
stezjologii i Intensywnej Terapii w warunkach 
aseptycznych pod kontrolą badania ultrasono-
graficznego wprowadzono kaniulę dializacyjną 
do prawej żyły udowej, uzyskując swobodny 
wypływ krwi ze światła każdego kanału dwuka-
nałowego cewnika dializacyjnego. Rozpoczęto 
przyłóżkowe leczenie nerkozastępcze ciągłe 
z antykoagulacją heparynową według oddzia-
łowego protokołu w trybie ciągłej żylno-żylnej 
hemodiafiltracji (CVVHDF, continuous ve-
novenous haemodiafiltration) z początkowym 
przepływem krwi przez filtr z szybkością prze-
pływu 160 ml/min, przepływem płynu substy-
tucyjnego 1500 ml/godz., przepływem płynu 
dializacyjnego 1000 ml/godz. Leczenie nerko-
zastępcze ciągłe w trybie CVVHDF kontynu-
owano przez 5 dni, z wymianą filtra dializacyj-
nego po pierwszych 3 dniach według zaleceń 
producenta filtra dializacyjnego. Krótko po 
rozpoczęciu leczenia nerkozastępczego ciągłe-
go u pacjenta wystąpiło migotanie przedsion-
ków, rytm zatokowy serca udało się przywrócić 
w drugiej dobie leczenia na OAiIT po zastoso-
waniu ciągłego wlewu dożylnego amiodaronu 
w dawce 900 mg/24 godz. oraz wlewu 20% roz-
tworu siarczanu magnezu w dawce 4 g/24 godz. 
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Bilirubina w surowicy 
[mg/dl]
0,4 0,20–1,30
Białko całkowite  
[g/dl]
5,7 6,0–8.0
Albuminy [g/dl] 3,1 3,5–5,2










Liczba krwinek białych 12,2 × 103/µl 4,0–10,0  
× 103/µl








Czas protrombinowy (s) 13,56 9,88–13,92
Fibrynogen [mg/dl] 180,00 180,00– 
–360,00
D­dimer [ng/dl] 705 < 500
badania biochemiczne obejmowały: kreatyni-
nę — 1,2 mg/dl i znacznie podwyższony po-
ziom kwasu mlekowego — 27 mmol/l (zakres 
normy dla laboratorium w zakresie wartości 
0,5–1,8 mmol/l). W moczu nie wykryto ciał ke-
tonowych. Oznaczono stężenie hemoglobiny 
glikowanej HbA1c, które wynosiło 8,6%. Wyni-
ki badań czynności wątroby i dróg żółciowych 
były następujące: aminotransferaza asparagi-
nianowa (AST) — 27 U/l, aminotransferaza 
alaninowa (ALT) — 28 U/l, gammaglutamy-
lotranspeptydaza (GGTP) — 30 U/l, amylaza 
— 178 U/l. Morfologia krwi: liczba krwinek 
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Niewydolny układ krążenia wspomagano 
wlewem dożylnym norepinefryny 4 mg/50 ml 
w pompie strzykawkowej z szybkością wlewu 
zależnym od ciśnienia tętniczego krwi w za-
kresie dawek 0,01–0,5 µg/kg. mc./min. Pomi-
mo początkowego niepowodzenia wyrównania 
kwasicy metabolicznej, w drugiej dobie stoso-
wania leczenia nerkozastępczego CVVHDF 
wyrównano zaburzenia równowagi kwasowo-
-zasadowej (tab. 2). Usprawnienie klirensu 
kwasu mlekowego z użyciem CVVHDF nie 
poprawiło czynności wydzielniczej nerek. Przy-
tomność pacjenta powróciła w trzeciej dobie 
kontynuowania ciągłego leczenia nerkozastęp-
czego, diureza własna pacjenta zaczęła nasilać 
się w czwartej dobie leczenia nerkozastępcze-
go, co pozwoliło na jego zakończenie w szóstej 
dobie, kiedy zaburzenia kwasowo-zasadowe 
ustąpiły, a stężenie kwasu mlekowego powró-
ciło do wartości fizjologicznych. Po wdrożeniu 
leczenia insuliną we wlewie dożylnym ciągłym 
zgodnie z oddziałowym protokołem stężenia 
glukozy w krwi były kontrolowane w zakresie 
wartości 140–180 mg/dl. Po powrocie pacjen-
ta do żywienia doustnego, insulinoterapię 
prowadzono z zastosowaniem doposiłkowych 
wstrzyknięć insuliny podskórnie. W dziesiątej 
dobie przekazano pacjenta na oddział chorób 
wewnętrznych bez zaburzeń neurologicznych 
w celu kontynuacji leczenia. W czternastej 
dobie pacjent został wypisany ze szpitala do 
domu. 
DYSKUSJA
W opisywanym przypadku stężenia kwa-
su mlekowego oznaczone podczas przyjęcia 
do szpitala oraz w seryjnych badaniach kon-
trolnych były znacznie podwyższone, a kwasi-
ca metaboliczna nie reagowała na wyrównywa-
nie zaburzeń kwasowo-zasadowych wodoro-
węglanami. Możliwość zatrucia metforminą 
należy brać pod uwagę u chorych na cukrzy-
cę, u których w badaniu występuje kwasica 
metaboliczna z dużą luką anionową. Skąpo-
mocz obserwowany od 2 dni wskazywał na 
pogorszenie czynności nerek. Ciężkie ostre 
uszkodzenie nerek prawdopodobnie nasila-
ło ciężką kwasicę mleczanową, ale narasta-
nie stężenia kwasu mlekowego było wywoła-
ne toksycznym działaniem metforminy. Inte-
resujące jest również i to, że w początkowym 
okresie leczenie nerkozastępczego u pacjen-
ta nie dochodziło do obniżenia kwasu mleko-
wego i kwasicy metabolicznej. Farmakologicz-
ne działanie metforminy, niedotlenienie tka-
nek i podaż wodorowęglanów powodowały 
wzrost stężenie kwasu mlekowego w krwi. Po-
mimo leczenia nerkozastępczego, produkcja 
kwasu mlekowego z powodu zatrucia metfor-
miną była większa od jego eliminacji. Metfor-
mina zwykle nie powoduje hipoglikemii pod-
czas jej stosowania w monoterapii, ale może 
dochodzić do hipoglikemii z powodu kwasicy 
mleczanowej po przedawkowaniu metformny. 
Należy uwzględniać możliwość wystąpienia hi-
poglikemii związanej ze stosowaniem metfor-
miny w sytuacjach stosowania leków bezpo-
średnio pobudzających wydzielanie insuliny, 
podczas wyczerpującego wysiłku fizycznego, 
okresu głodzenia oraz współwystępowania nie-
wydolności nerek. Kwasica mleczanowa pod-
czas stosowania metforminy występuje niezwy-
kle rzadko bez chorób współistniejących, do 
których należą przewlekła choroba nerek i za-
wał serca. Początkowe postępowanie w zatru-
ciu metforminą polegało na wspomaganiu nie-
wydolnego krążenia i niewydolnego oddechu. 
Należy zawsze rozważyć płukanie żołądka wę-
glem aktywnym, jeśli podejrzewa się nieodle-
głe w czasie połknięcie metforminy. U pacjen-
tów z ciężką kwasicą mleczanową wywołaną 
działaniem metforminy ważne jest utrzymanie 
stałej temperatury ciała. Kwas mlekowy i met-
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Tabela 2. Wyniki badań gazometrycznych krwi tętniczej podczas leczenia nerkozastępczego














pH 6,87 6,88 6,84 6,82 6,83 7,09 7,57 7,42
PaCO2 [mm Hg] 24,6 18,8 17,7 19,9 16,8 34,5 42,1 38,3
PaO2 [mm Hg] 68,5 123 124 149 113 121 124 98
Wodorowęglany [mmol/l] 5,0 5,9 5,6 6,8 6,7 7,9 25,3 25,4
Niedobór/nadmiar zasad [mmol/l] –28,8 –28,4 –29,7 –30.0 –30,5 –18,8 –1,1 0,9
Wdechowe stężenie tlenu (%) 40 40 40 40 40 40 40 40
Temperatura ciała [°C] 34,5 36,0 36,4 36,3 36,4 36,5 36,6 36,5
Kwas mlekowy [mmol/l] 12,14 13,2 13,19 10,56 13,82 12,6 3,4 2,2
Glukoza [mg/dl] 50 127 143 139 142 132 101 98
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formina mogą być usunięte z krążenia przez 
zastosowanie zabiegu hemodializy przerywa-
nej, jednak w warunkach oddziału anestezjolo-
gii i intensywnej terapii ciągłe techniki leczenia 
nerkozastępczego uważane są za lepsze od he-
modializy przerywanej, z powodu zapewniania 
lepszej stabilności hemodynamicznej, zwłasz-
cza u chorych z niestabilnością układu krąże-
nia. Wodorowęglany łatwo przechodzą przez 
filtr dializacyjny, toteż zastosowanie leczenia 
nerkozastępczego z użyciem wodorowęglanów 
w płynie dializacyjnym koryguje zaburzenia 
równowagi kwasowo-zasadowej i usuwa met-
forminę. W opisywanym przypadku niestabil-
ność hemodynamiczna wykluczała zastosowa-
nie hemodializy przerywanej.
Do najważniejszych przeciwwskazań do 
stosowania metforminy należą: niewydolność 
nerek ze stężeniem kreatyniny > 1,4 mg/dl 
u kobiet i > 1,5 mg/dl u mężczyzn, niewydol-
ność układu krążenia, niewydolność wątroby, 
niewydolność oddechowa, stany niedotlenie-
nia, alkoholizm oraz ciężkie oparzenia. Le-
czenie metforminą powinno być przerwane na 
czas 48 godzin przed i po planowanym zabie-
gu operacyjnym (w znieczuleniu ogólnym), do-
tyczy to także badań obrazowych z użyciem jo-
dowego środka kontrastującego. Ciężka kwasi-
ca mleczanowa może wystąpić u pacjentów bez 
przeciwwskazań do metforminy, jeśli leczeni 
są wysokimi dawkami metforminy [3]. W wie-
lu badaniach potwierdzono, że kontrola glike-
mii poposiłkowej jest istotnie lepsza przy więk-
szych, dobowych dawkach metforminy wyno-
szących 1500–2550 mg. Najkorzystniejszy efekt 
metaboliczny uzyskano przy dawce metformi-
ny 3000 mg/d. Należy pamiętać, że biologicz-
ny okres półtrwania metforminy wynosi oko-
ło 3 godziny. Dawka początkowa to najczęściej 
500 mg dwa razy dziennie, chociaż wiele ośrod-
ków rozpoczyna terapię od dawki 250 mg dwa 
razy dziennie. Następnie stopniowo, co 10–15 
dni, pod kontrolą glikemii zwiększa się ją do 
dawki maksymalnej lub maksymalnie tolero-
wanej. Ryzyko wystąpienia kwasicy mleczano-
wej u chorych bez upośledzonej czynności ne-
rek i uwzględnieniu innych przeciwwskazań 
jest niewielkie. Hiperlaktatemię definiuje się 
jako niefizjologicznie wysokie stężenie kwasu 
mlekowego w zakresie 2–5 mmol/l, a kwasicę 
mleczanową przy wzroście stężenia kwasu mle-
kowego powyżej 5 mmol/l i obniżeniu pH krwi 
poniżej 7,34. Kwas mlekowy może gromadzić 
się w organizmie w wyniku zwiększonej jego 
syntezy, niewystarczającej eliminacji lub obu 
tych mechanizmów jednocześnie [4–8]. 
Próby samobójcze dokonywane z uży-
ciem doustnych leków hipoglikemicznych są 
rzadkie. Jednak śmiertelność z powodu kwa-
sicy mleczanowej wywołanej biguanidami jest 
wysoka i wynosi 50–80%. W opisywanym przy-
padku nie można znaleźć innego znaczącego 
powodu wysokiego stężenia kwasu mlekowego 
w krwi, poza zatruciem metforminą, czyli kwa-
sicy mleczanowej typu B [9–12]. Ciężka kwasi-
ca mleczanowa była oporna na wdrożone po-
czątkowe leczenie wlewem wodorowęglanów 
oraz wlewem glukozy i insulin. Zastosowanie 
wodorowęglanów w ciężkiej kwasicy metabo-
licznej jest postępowaniem ogólnie akcepto-
wanym, ale nie ma pewnych dowodów na jego 
skuteczność w leczeniu kwasicy mleczanowej. 
Również wlew glukozy i inuliny jest często zle-
cany, ale nie ma badań potwierdzających o jego 
skuteczności. W opisywanym przypadku uda-
ło się opanować ciężką kwasicę metaboliczną 
spowodowaną zatruciem metforminą dopie-
ro po zastosowaniu leczenia nerkozastępczego 
z użyciem płynu dializacyjnego z wodorowęgla-
nami. Postępowanie takie skutecznie usunęło 
kwas mlekowy i znormalizowało pH. Leczenie 
nerkozastępcze ciągłe wdrożono w trzeciej go-
dzinie leczenia pacjenta na OAiIT. Leczenie 
nerkozastępcze wyrównało zaburzenia równo-
wagi kwasowo-zasadowej, usunęło metforminę 
i poprawiło wydolność układu krążenia. Często 
nadmierna produkcją kwasu mlekowego po-
woduje tak głęboką kwasicę metaboliczną, że 
nie udaje się przywrócić prawidłowego pH krwi 
samą podażą dożylną wodorowęglanów, nawet 
w bardzo w wysokich powtarzanych dawkach. 
Natomiast leczenie CVVHDF z zastosowa-
niem płynu dializacyjnego z wodorowęglanami 
jest bardzo skuteczne zarówno w korekcji kwa-
sicy metabolicznej, jak i w eliminacji metformi-
ny. CVVHDF usuwając kwasicę metaboliczną 
stabilizuje również układ krążenia.
Opisywany przypadek udowadnia, że wy-
niki gazometrii krwi tętniczej i stężenia kwasu 
mlekowego pokazujące bardzo ciężkie zaburze-
nia metaboliczne wywołane zatruciem metfor-
miną nie mają wartości prognostycznej co do 
przeżycia pacjenta. Podobne spostrzeżenia po-
czyniono w badaniu Vecchio i Prottiego, suge-
rujące, że wyniki gazometrii krwi tętniczej i stę-
żeń kwasu mlekowego nie są dobrym czynni-
kiem prognostycznym śmiertelności pacjentów, 
u których stwierdzano kwasicę mleczanową 
w przebiegu zatrucia metforminą [7]. Wyjaśnie-
nie mechanizmu, dlaczego kwasica mleczano-
wa z powodu zatrucia metforminą z bardzo wy-
sokimi stężeniami kwasu mlekowego i niskim 
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w zakresie 2–5 mmol/l, 
a kwasicę mleczanową 
przy wzroście stężenia 
kwasu mlekowego 
powyżej 5 mmol/l 
i obniżeniu pH krwi 
poniżej 7,34cc
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STRESZCZENIE
Wstęp. Metformina jest często stosowana w lecze­
niu cukrzycy typu 2. Zatrucie metforminą z powodu 
przedawkowania powoduje ciężką kwasicę mlecza­
nową. Kwasicę mleczanową definiuje się jako obni­
żenie pH krwi poniżej 7,35 i podwyższone stężenia 
kwasu mlekowego powyżej 5 mmol/l. 
Opis przypadku. Pacjent lat 58, przyjęty na oddział 
anestezjologii i intensywnej terapii z oddziału cho­
rób wewnętrznych szpitala z powodu niewydolności 
oddechowo-krążeniowej w przebiegu zatrucia met­
forminą i ciężkiej kwasicy mleczanowej. W trakcie 
pobytu w OCW stan pacjenta sukcesywnie pogar­
szał się, doszło do nasilenia kwasicy metabolicznej 
(pH 6,93, stężenie kwasu mlekowego 19,6 mmol/l) 
z hipotensją i anurią. Pacjenta przeniesiono na 
OAiIT, gdzie wdrożono leczenie nerkozastępcze 
i uzyskano poprawę stanu ogólnego pacjenta. 
Wnioski. W przepadkach opornej na rutynowe lecze­
nie ciężkiej kwasicy mleczanowej po zatruciu metfor­
miną, dla poprawy wyników leczenia należy rozważyć 
leczenie nerkozastępcze w celu szybkiego usunięcia 
bloku metabolicznego spowodowanego metforminą 
i wyrównania ciężkich zaburzeń równowagi kwaso­
wo-zasadowej.
Forum Nefrol 2018, tom 11, nr 4, 263–269
Słowa kluczowe: niewydolność krążenia, 
niewydolność oddechowa, metformina, zatrucie, 
kwasica mleczanowa
Piśmiennictwo
pH jest szybciej odwracalna zaproponowano 
w innej pracy Prottiegi i wsp. Zasugerowano, 
że kwasica mleczanowa powodowana przez bi-
guanidy zaburza czynność mitochondriów ko-
mórek wątrobowych. Nadmierna produkcja 
kwasu mlekowego spowodowana jest zahamo-
waniem czynności mitochondriów, co może wy-
jaśnić wysoką skuteczność leczniczą CVVHDF 
z powodu szybkiego usunięcia bloku metabo-
licznego powodowanego metforminą [13]. Pró-
by samobójcze są znanymi przyczynami śmier-
ci z powodu celowego zażycia leków hipoglike-
mizujących w nadmiernej dawce. Przypuszcza 
się, że dysfunkcja nerek powoduje nagromadze-
nia metforminy, ale jest bardziej niebezpieczne 
w połączeniu z niewydolnością wątroby. W opi-
sywanym przypadku czynność wątroby była nor-
malna. Przedstawiony przypadek potwierdza 
również, że hiperlaktatemia będąca bardzo nie-
pomyślnym czynnikiem prognostycznych w in-
nych sytuacjach klinicznych, nie koniecznie musi 
potwierdzać złe rokowanie u pacjentów po ce-
lowym przedawkowaniu metforminy. Na pod-
stawie opisanego przypadku oraz przeglądu pi-
śmiennictwa, przy podejmowaniu decyzji co do 
wdrożenia agresywniejszego leczenia u pacjen-
tów z ciężką kwasicą mleczanową w powodu za-
trucia metforminą nie należy kierować się wyni-
kami badania gazometrii krwi tętniczej [14–17]. 
WNIOSKI
W przypadkach opornej na rutynowe le-
czenie ciężkiej kwasicy mleczanowej po zatru-
ciu metforminą, dla poprawy wyników lecze-
nia należy rozważyć leczenie nerkozastępcze 
w celu szybkiego usunięcia bloku metabolicz-
nego spowodowanego metforminą i wyrów-
nania ciężkich zaburzeń równowagi kwasowo-
-zasadowej. Nawet bardzo duże zaburzenia 
równowagi kwasowo-zasadowej nie przesądza-
ją o niepowodzeniu leczenia. Po zastosowaniu 
leczenia nerkozastępczego rokowanie może 
być pomyślne, tak jak w opisanym przypadku.
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